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ИСПОЛЬЗОВАНИЕ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНА РЕЦЕПТОРА 
ХЕМОКИНОВ CCR5 (CCR5del 32) ДЛЯ ИЗУЧЕНИЯ МЕСТА 
ГЕНОФОНДА НАСЕЛЕНИЯ БЕЛГОРОДСКОЙ ОБЛАСТИ В 
СИСТЕМЕ РУССКОГО ГЕНОФОНДА
Рецептор хемокинов CCR5 является корецептором для макрофаготроп- 
ных штаммов вируса иммунодефицита человека ВИЧ-1, т.е. хемокиновый 
рецептор CCR5 используется данным типом вируса для проникновения в 
клетки. В 1996 году в гене обнаружена делеция 32 п.н. (CCR5A32) в сегмен­
те, который кодирует вторую экстрацеллюлярную петлю рецептора CCR5 [9; 
13]. Данная делеция, по-видимому, препятствует взаимодействию рецептора 
с вирусом и тем самым определяет устойчивость к инфекции ВИЧ-1. В этом 
случае у лиц, гомозиготных по данной делеции, блокируется процесс про­
никновения ВИЧ-1 вируса в клетки-мишени и вероятность развития у них 
СПИДа резко снижена. У гетерозигот по делеции (генотип CCR5/CCR5A32) 
инфекционный процесс протекает медленнее, что приводит к замедленному 
по сравнению с гомозиготами по «дикому» аллелю гена CCR5 развитию кли­
нической картины СПИДа.
Встречаемость аллельных вариантов маркера существенно различается 
в популяциях разных рас. Согласно данным Libert и соав. [10] в европейских 
популяциях средняя частота мутации составила 0.09, с вариабельностью от
0.018 (баски Франции) до 0.158 (финны, Хельсинки). У народов Европы по 
данным Martinson et al. [12] средняя частота аллеля CCR5A32 составляет 
0.07, тогда как у коренного населения Африки и в большинстве популяций 
континентальной Азии данный аллель выявлен не был, а в отдельных попу­
ляциях его частота не превышала 5%. Среди коренного населения Японии 
данная мутация, как и у коренного населения континентальной Азии не об­
наружена [9]. Следовательно, можно сделать заключение, что данный поли­
морфизм обладает расово-диагностическим свойством.
Balanovsky et al., [8]. объединив данные работ Martinson et al., [12], 
Libert et al., [10], Lucotte, [11], со своими исследованиями по популяциям 
русских и другим популяциям Восточной Европы провели картографическое 
моделирование распространения мутации ССR5A32 в Евразии (карта постро­
ена по данным о 185 популяциях). Было установлено, что для данного марке­
ра частота максимальна на побережьях Белого и Балтийского морей и плавно 
снижается во всех направлениях от этой зоны - к югу и с запада на восток.
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Авторы предположили, что это обусловлено несколькими причинами, во- 
первых, данная мутация могла возникнуть именно в этой группе популяций 
(ареал северной европейской малой расы), закрепиться и постепенно распро­
страниться в соседние регионы. Во-вторых, делеционный аллель CCR5A32 
может обусловливать устойчивость людей и к другим инфекциям, агенты ко­
торых используют этот рецептор для проникновения в клетки-мишени.
В популяциях Средней Азии (казахи, узбеки, уйгуры, тувинцы) часто­
та аллеля CCR5A32 колеблется в пределах от 0.030-0.085 [1; 6]. Среди наро­
дов Закавказья данная мутация встречалась в Азербайджане с частотой 0.050 
и не обнаружена в Грузии [1].
Среди популяций восточных славян частота аллеля CCR5A32 у укра­
инцев составила 0.122 [4; 5; 7], а у белорусов 0.099 [3; 7].
Данная мутация хорошо изучена среди русских популяций, прожива­
ющих в исконном ареале. Максимальная частота аллеля CCR5A32 равная 
0.185 и наблюдалась у жителей Архангельской обл. (Красноборской и Лен­
ской р-ны) [2]. Минимальная частоты мутантного аллеля CCR5A32 выявлена 
в Вологодской (0.054) и Псковской обл. (Островский р-н) (0.048) - так назы­
ваемая «смоленско-псковско-вологодская» аномалия - зона низких частот, 
расположившаяся рядом с зоной максимальных частот [2].
Целью нашего исследования явилось изучение местоположения гено­
фонда населения Белгородской области в системе русского генофонда. Для 
решения этой задачи мы исследовали генетические соотношения русского 
населения Белгородской области с другими русскими популяциями, террито­
риально расположенными в пределах исконного ареала русского народа изу­
ченными по аутосомным ДНК маркерам. Нами оценены расстояния между 
белгородской популяцией и 21 русскими популяциями с использованием 
данных о частотах аллелей локуса CCR5del32.
На этом этапе исследования мы провели анализ генетических соотно­
шений между населением двух районных популяций Белгородской области 
(Красненский и Прохоровский районы) и 21 русскими популяциями с ис­
пользованием данных о частотах аллелей локуса CCR5.
На основе матрицы генетических расстояний был произведен кластер­
ный анализ и построена дендрограмма методом Уорда (Рис.1).
Анализ дендрограммы выявил дифференцировку всех рассмотренных 
23 популяций на три кластера. Первый самый многочисленный, он включает 
популяции Москвы, Северозападного региона, Рязани, Петровского района 
Тамбовской области, Болховского района Орловской области, Прохоровского 
района Белгородской области, Пермской области, Боровского района Калуж­
ской области, Спасского района Рязанской области, Унжи, Кашина, Порхова, 
Кубанских казаков. Второй кластер состоит из 4 популяций (Пинега, Красно- 
борск, Лешуконье, Красненский район Белгородской области) и третий кла­
стер сформирован 5 популяциями (Михайловский район Рязанской области, 
Рославль, Остров, Вологда, Барятинский район Калужской области). Следует 
отметить, что Прохоровский район Белгородской области дифференцируется 
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Рис. 1. Дендрограмма генетических соотношений двух районных популяций 
Белгородской области и ряда русских популяций по локусу ССR5 (построена 
методом Уорда)
Методом многомерного шкалирования получен график (Рис.2) взаим­
ного расположения изученных популяций в трехмерном пространстве. Кри­
вая Шепарда удовлетворительная, величина стресса S0=0.057. Анализ графи­
ка многомерного шкалирования показывает сохранение выявленной при кла­
стерном анализе дифференциации рассматриваемых популяций на три кла­
стера. Как и на дендрограмме, на графике многомерного шкалирования по­
пуляции Москвы, Северо-западного региона, Рязани, Петровского района 
Тамбовской области, Болховского района Орловской области, Прохоровского 
района Белгородской области, Пермской области, Боровского района Калуж­
ской области, Спасского района Рязанской области, Унжи, Кашина, Порхова, 
Кубанских казаков объединяются в один кластер. Второй кластер также об-
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разуют популяции Пинеги, Красноборска, Лешуконья и Красненского района 
Белгородской области. Соответственно, в третий кластер объединились по­
пуляции Михайловского района Рязанской области, Рославля, Острова, Во­
логды, Барятинского района Калужской области.
Рис. 2. График трехмерного шкалирования, отражающий расположение в 
пространстве популяций Белгородской области и ряда русских популяций 
(по локусу CCR5): 1 - Москва, 2-Москва, 3 - Северо-западный регион, 4 - 
Пермская область, 5 -Рязанская область, 6 - Боровский район Калужской об­
ласти, 7 - Барятинский район Калужской области, 8 - Михайловский район 
Рязанская область, 9 - Спасский район Рязанской области, 10- Петровский 
район Тамбовская область, 11- Болховский район Орловская область, 12 - 
Лешуконье, 13 - Пинега, 14 - Красноборск, 15 - Вологда, 16 - Унжа, 17 - 
Кашин, 18 - Остров, 19 - Порхов, 20 - Рославль, 21 - Кубанские казаки, 22 - 
Красненский район Белгородской области, 23 - Прохоровский район Белго­
родской области.
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